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RÉCOMPENSES 

Académie des Sciences ; 
Mention honorable Montyon de médecine et chirurgie (avec MM. H. R. € 

vier et M, Herbain) pour les Diagnostics Biologiques (1930). 

Académie de Médecine : 
Prix Desportes (avec MM. H. R. Olivier et M, Herbain) pour les Diagnost: 

TITRES HONORIFIQUES 

:e correspondant étranger de l’Association de la Presse Médicale Belge. 



LISTE CHRONOLOGIQUE DES PUBLICATIONS 

i. La régénération hématique comparée au 
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EXPOSE ANALYTIQUE 

BIOLOGIE GÉNÉRALE ET MÉDECINE EXPÉRIMENTALE 

La micro-leucocyto-culture (404). 

Nous avons montré avec Roger Caüan que, dans les septicémies,'l’élément 
microbien se trouve accolé au leucocyte sans être détruit. On peut le prouver en 
ensemençflnt une fine gouttelette du tapis leucocylaire recueilli dans une solution 
de citrate de soude. L’ensemencement peut être fait en milieu aeronie ou anaé¬ 
robie et permet des isolements faciles. 

Cette méthode de culture est toute nouvelle, nous lui avons donné le nom de 
micro4evcocyto-cuÜure, nous avons obtenu 31 résultats positifs chez : 

9 fièvres typhoïdes, 
1 paratyphoïde A, 
2 paratyphoïdes B, 
3 endocardites à streptocoques, 
1 endocardite à pneumocoques, 
1 septicémie à streptocoques d’origine cutanée, 
1 septicémie à staphylocoques, 
1 septicémie à pneumobacilles,' 
2 pneumonies, 
1 septicémie à pneumocoques d’origine pneumonique, 
1 érysipèle, 
1 infection puerpérale, 
1 scarlatine. 
La micro-leucocyto-culture né doit pas supplanter l’hémoculture. Mais il faut 

savoir que dans certains cas, la micro-leucocyto-culture est positive, quand 1 hémo¬ 
culture est négative, c’est surtout le fait à la fin d:es maladies infectieuses quand 
les anticorps en circulation troublent la régularité de l’hémoculture. Enfin la 
micro-leucocyto-culture donne des résultats plus rapides que l’hémoculture ordi¬ 
naire, et permet rapidement des ensemencements en gélose profonde ce qui permet 
une culture anaérobie immédiate. 







, pathologie humaine (428). 

fîsance hépatique basée sur les méthodes d’explorâtion fou 
repris tout d’abord l’étude des bases expérimentales de 1’ 
telles que les établit l’hépatectomie totale suivant !a techniq 
Nous montrons que les conditions de l’expérience, la du 
survie des animaux, la difficulté de l’observation chimiq 
mettent pas toujours des constatations à l’abri des causes d’ 



remplacé 



insipide réagit comme le sujet normal. 
Am cours des affections hépatiques^ il faut distinguer 1 

mauvaises tolérances. Nous avons basé cette distinction 











Nous montrons ensuite la difficulté d’étudier les fadeurs étiologiques à ü-avers 

étiologique. Nous montrons à l’occasion des cirrhoses du syndrome de Hanot la 
rareté des lésions typiques d’angiocholite chronique et la difficulté de pénétrer la 

Nous esquissons à. la fin de ce rapport les bases de certains syndromes anatomo¬ 
cliniques : densité fibreuse = ascite, splénomégalie macrophagique puis scléreuse ; 
atteinte dégénérative •= insuffisance hépatique et ictère; hémolyse = syndromes 

■ pigmentaires. Mais cette tentative n’est pas assez solide et assez caractéristique 
pour qu’elle puisse servir de base à une classification. 

Nous concluons de ces j-echerches expérimentales et pathologiques : le pro¬ 
cessus anatomique des cirrhoses est le même dans toutes les cirrhoses. Il n’existe 
qu’une cirrhose, mais les étapes de sa production, les combinaisons lésionnelles, 
dégénérescences et régénérescences parenchymateuses, sclérose, réticulose, varient 



La bactériopexie de défense dans les septicémies (425). 

La bactériopexie, ou fixation de l’élément bactérien; est un processus général 
de toutes les septicémies. L’organisme se détend contre la diffusion sanguine par 

1" La bactériopexie circulante; 
2" La bactériopexie fixée. 
Dans la bactériopexie circulante, nous montrons que le leucocyte polynucléaire 

joue le rôle primordial. C’est la raison qui explique la positivité de la micro-leu- 
cocyto-culture. Le leucocyte fixe la bactérie et non seulement cette dernière 

plasmatiques. 
Dans la bactériopexie fixée, nous mettons en relief le rôle du système réticule- 











La cirrhose résiduelle à la suite des sténoses prolongées du cholédoque (431). 

Nous rapportons, avec Guy Albot, deux observations de sténose prolongée du 
cholédoque par un calcul. Dans le premier cas pendant deux ans, par un cystadé¬ 
nome du pancréas pendant 3 ans. Quand la cause de sténose se déplace ou dispa¬ 
raît, l’ictère s’efface. Mais il persiste une cirrhose hypertrophique dont nous étu- 
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Atrophie jaune suhaiguë du foie (412). 

Observation anatomo-clinique de cette maladie curieuse qui se signale par une 
évolution de trois mois, par des douleurs ditfuses de la région hépatique, un 
subictère, un gros foie qui diminue ensuite, une grosse rate, une légère ascite. 
Les lésions hépatiques se sont associées dans ce cas k des lésions rénales. Il exis¬ 
tait une hépatonéphrite avec association de grande insuffisance hépatique à une 
grande insuffisance rénale. Mais en même temps qu’on observait de grosses lésions 





de la mégalocytose, la réparation perd toute coordination, des cellules ronges 
irrégulières, géantes sont lancées dans la circulation sanguine. Ces globules, mal 
conditionnés, ne suffisent pas à leur fonction, et se détruisent; le système réticulo¬ 
endothélial en accumule les déchets et la bilirubinémie apparaît. Dès lors, les 
circonstances occasionnelles peuvent disparaître, le trouble persiste. La perpétuité 
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dans s6n mode évolutif et facilement curable suffît pour en caractériser l’évolu¬ 
tion, en soulignant que, dans ces cas, l’anémie occupe le premier plan et que l’ictère 
est essentiellement fugace et sans rechute. 

DIVERS 

Contribution à l’étude des méningites toxiques. 
La polypeptidorachie. 

Frappé avec mes collaborateurs Léon Michaux et Maurice Herbain de la répé¬ 
tition des récidives de méningites avec réaction leucocytaire sans aucun élément, 
microbien au cours d’une hémorragie cérébro-méningée, je me suis demandé s’il 
ne fallait pas incriminer une protéolyse toxique du foyer épanché. De là sont 
parties nos recherches sur la polypeptidorachie que personne n’avait encore' 
abordé sous cet angle. Ën dosant dans le liquide céphalo-rachidien et l’azote total 
non protéique et l’azote polypeptidique par la technique de Cristol et Puech en 

calculant l’indice d’insuffisance de clivage polypeptidique— sommes 
‘ ° N. total non protéique 

arrivés à des notions toutes nouvelles. 
Normalement, la polypeptidorachie est nulle ou presque. Quand le taux des 

polypeptides s’élève dans le sang, il ne s’ensuit pas forcément une augmentation 
du taux des polypeptides rachidiens. 

Parmi les polypeptidorachies pathologiques^ certaines sont d’origine générale,, 
d’autres d’origine locale. 

а) D'origine générale. — Dans Vinsuffisance hépatique grave, avec ou sans parti¬ 
cipation d’un facteur rénal, on peut observer une polipeptidorachie incontestable 
permettant de formuler un indice d’insuffisance de clivage. Dans l’ictère grave 
terminal, nous enregistrons de 22 à 40 milligrammes de polypeptides dans le- 
liquide céphalo-rachidien et nous constatons que l’indice d’insuffisance de clivage 
rachidien s’élève notablement. 

Dans l'insuffisance rénale^ la polypeptidorachie peut aussi s’élever, mais comme- 
en même temps l’urée s’élève, l’azote total non protéique subit une poussée équi¬ 
valente au point que l’indice d’insuffisance de clivage reste normal, témoin en 
somme d’une rétention totale. 

б) D'origine locale — Deux facteurs importants se dégagent de notre étude : le 
facteur inflammatoire et le facteur autolytique. 

Dans le processus inflammatoire^ méningite à polynucléaires, la polypeptido- 
génie semble nettement méningée, due peut-être à l’action protéolysante des poly¬ 
nucléaires. De même on observe une élévation considérable de l’azote total non 
protéique qui atteint le taux que l’on observe au cours de certaines élévations de 




